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Reciprocal Formation of Mucosal Microflora of Open Cavities 
of Different Habitats in Women as an Important Factor of Their 
Reproductive Health
This review presents the current data on the human microbiome. In recent increase of erased and primary chronic forms of inflammatory diseases 
of the female genital organs is observed, in which the clinical manifestations are varied, but the symptoms are not so much related with the changes 
in the pelvic organs, but with abnormalities in other body systems, secondarily involved in the pathological process. Recent research proved mutual 
influence of intestinal, vaginal and nasopharyngeal biocenosis. Women with vaginal microbiota disorders often revealed intestinal dysbiosis and 
chronic diseases of ENT (Ear Nose Throat) organs, which in turn contributes  to chronic inflammatory process of pelvic organs, failure of therapeutic 
interventions, reduced quality of life and increased risk of adverse pregnancy outcomes.
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Взаимоформирование микрофлоры слизистых 
оболочек открытых полостей различных 
биотопов у женщин как важный фактор 
их репродуктивного здоровья
В обзоре представлены современные данные о некоторых особенностях микробиома человека. В последнее время наблюдается рост стертых 
и первично хронических форм воспалительных заболеваний женских половых органов, при которых клинические проявления разнообразны, 
а симптомы связаны не столько с изменениями в органах малого таза, сколько с нарушениями в других системах организма, вторично вовле-
ченных в патологический процесс. В исследованиях последних лет установлена микроэкологическая взаимосвязь кишечного, влагалищного 
и носоглоточного биоценоза в составе микробиома макроорганизма. Так, у женщин с нарушением вагинальной микробиоты чаще выявляют 
дисбиоз кишечника и хронические заболевания носоглоточного биотопа, что в свою очередь способствует хронизации воспалительного про-
цесса в органах малого таза, неэффективности лечебных мероприятий, снижению качества жизни и увеличению риска неблагоприятного 
исхода беременности.
Ключевые слова: микробиом человека, условно-патогенная микрофлора, вагинальный; кишечный, носоглоточный микробиоценоз; женщины 
репродуктивного возраста, воспалительные заболевания репродуктивного тракта.
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ МИКРОБИОЛОГИИ
Понятие микробиома человека
Микробиом человека, центральным органом которо-
го являются пристеночные эпителиальные биопленки, 
несомненно, оказывает влияние на здоровье макроорга-
низма (человека) и является его самостоятельным орга-
ном [1]. В последнее время достаточно много внимания 
уделяют исследованиям микробиома как самостоятель-
ного органа человеческого организма.
Пятилетняя работа консорциума 200 американских 
ученых из 80 мультидисциплинарных исследовательских 
институтов в рамках проекта Национального инсти-
тута здоровья (NIH) «Микробиом человека» (Human 
Microbiome Project), целью которого было охарактеризо-
вать все микроорганизмы  биологической системы чело-
века, обошлась NIH в 173 млн долларов США [2]. Чтобы 
получить представление о микробиоме человека, соответ-
ствующем физиологической норме, участники проекта 
собрали образцы тканей из 15 локусов на теле 129 мужчин 
и из 18 — у 113 женщин. Все добровольцы (взрослые 
люди в возрасте от 18 до 40 лет, проживающие в Хьюсто-
не и Сент-Луисе), предоставившие свой биологический 
материал, были предварительно обследованы и призна-
ны здоровыми. У каждого из них исследовали образцы 
слизистой оболочки с внутренней стороны щеки, носа, 
кожи за ухом, локтевого сгиба, а также фекалии. Ге-
нетический анализ собранного материала показал, что 
в организме человека сожительствует более 10 тыс. ви-
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дов различных микроорганизмов. Авторы исследования 
показали, что геном человека определяют 22 тыс. ге-
нов, кодирующих белки для обслуживания метаболизма, 
в то время как микробиом поставляет около 8 млн уни-
кальных кодирующих генов. Около 95% бактерий микро-
биома относят к видам, населяющим ротовую полость. 
Вызывают интерес индивидуальные вариации типов бак-
терий у здоровых людей и их влияние на возможное раз-
витие болезней [2].
Слизистые оболочки различных биотопов организма 
человека выполняют барьерную функцию — предотвра-
щают фиксацию и проникновения чужеродных веществ 
и микроорганизмов во внутреннюю среду организма. 
Колонизационная резистентность слизистых оболочек 
обусловлена иммунологической реактивностью организ-
ма хозяина и состоянием нормофлоры, определенной 
для каждого биотопа [3–5]. В основе снижения коло-
низационной резистентности лежит нарушение микро-
флоры (нормофлоры), которая предотвращает заселение 
определенного тракта патогенными микроорганизмами 
или чрезмерное размножение условно-патогенных ми-
кроорганизмов, входящих в состав нормального микро-
ценоза, и распространение их за пределы экологической 
ниши [6, 7].
Значимость инфекционно-воспалительных заболева-
ний женских половых органов определена прежде всего 
тем, что эти болезни затрагивают органы и ткани, от-
ветственные за генеративную функцию. Около половины 
нарушений микробного баланса влагалища протекает 
бессимптомно: чаще всего они оказываются невыявлен-
ными и, следовательно, остаются без лечения [8]. Иссле-
дования последних лет показали, что биотопы открытых 
полостей человека взаимосвязаны между собой, однако 
механизмы кооперативного взаимодействия микроорга-
низмов и хозяина, обеспечивающие колонизационную 
резистентность биотопов слизистых оболочек, до на-
стоящего времени выяснены не полностью и активно 
изучаются [9].
Актуальным представляется одновременное исследо-
вание микроэкологических характеристик микробиоты 
слизистых оболочек различных биотопов (респиратор-
ного, урогенитального и кишечного) у женщин репро-
дуктивного возраста при воспалительных заболеваниях 
полового тракта, что позволит прогнозировать патологи-
ческий процесс [9, 10].
Взаимовлияние различных биотопов 
и роль гастроинтестинальной микрофлоры 
в микробиоме человека
Среди всех биотопов микробиома человека (назофа-
рингеального, урогенитального, гастроинтестинального 
и кожного) по количеству и качеству расположения сим-
бионтной микрофлоры ключевую роль играет микро-
биом толстого кишечника [11]. У взрослого человека 
состав кишечной микрофлоры индивидуален и уника-
лен, масса микробиоты желудочно-кишечного тракта 
взрослого человека достигает 3,0 кг. Особенность микро-
флоры каждого человека позволяет рассматривать ее 
как своеобразные отпечатки пальцев [12]. Уже в начале 
ХХ в. И.И. Мечников сравнивал микробиоту кишеч-
ника с функцией печени и предлагал рассматривать ее 
в качестве отдельного органа [13]. Установлено, что об-
щая численность клеток интестинальной микрофлоры 
взрослых людей в среднем составляет 1013–1015 КОЕ/г, 
что в 10 раз превышает количество собственных клеток 
организма. Значительная часть (более 60%) микрофлоры 
заселяет различные отделы желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) [14]. Эта огромная масса микроорганизмов пред-
ставлена более чем 1 тыс. видов, число генов которых 
на 3 порядка выше числа собственных генов организма 
человека. В научных публикациях приводятся сведения 
о значительном варьировании филотипов, характеризую-
щих микробиом (15 000–36 000) [15]. Взаимонаправлен-
ные связи между кишечником и мозгом осуществляются 
посредством эндокринной, нервной, иммунной системы 
и неспецифического природного иммунитета. Кишечная 
микрофлора как активный участник кишечно-мозговой 
оси не только оказывает влияние на функцию кишечного 
тракта, но также стимулирует развитие центральной нерв-
ной системы в перинатальном периоде и, взаимодействуя 
с высшими нервными центрами, способствует депрес-
сии, когнитивным расстройствам при патологии. Особая 
роль принадлежит микроглии кишечника. Помимо ме-
ханической (защитной) и трофической роли кишечных 
нейронов глия также осуществляет нейротрансмиттер-
ную, иммунологическую, барьерную и моторную функ-
ции. Установлена связь между активностью микробиоты 
и функциональными особенностями нервной системы 
[16, 17]. Мозг способен «узнавать» о внедрении патоген-
ных микробов в ЖКТ и отвечать неспецифическими сиг-
налами, такими как тревога и беспокойство [18].
Роль кишечной микрофлоры в развитии воспалитель-
ных заболеваний кишечника стала очевидной благодаря 
результатам многочисленных исследований последне-
го десятилетия [16–21]. Изменение состава кишечной 
флоры способно спровоцировать симптомы раздражен-
ного кишечника. В фекальных образцах таких пациен-
тов было завышено количество Veillonella и Lactobacillus
по сравнению со здоровыми волонтерами. Кроме того, 
у них был превышен уровень уксусной и пропионовой 
кислоты, концентрация которых коррелировала со сте-
пенью тяжестью болезни, нарушением качества жизни 
и проявлением негативных эмоций, в т.ч. депрессии [22]. 
Относительно недавно кишечную микрофлору, в особен-
ности бактерии толстой кишки, стали рассматривать как 
основную детерминанту здоровья и нездоровья человека. 
Имеются доказательства того, что изменение взаимосвязи 
между составом кишечной микробиоты и организмом че-
ловека сопровождается развитием аллергических и имму-
нопатологических состояний, а также ряда заболеваний, 
таких как ожирение, сахарный диабет 2-го типа, воспали-
тельные заболевания кишечника, синдром раздраженной 
кишки, различные виды рака [23]. Гастроинтестиналь-
ный тракт играет важную роль в микробиоме человека, 
в т.ч. нельзя забывать о слизистой оболочке полости рта, 
участвующей в формировании иммунорезистентности 
всего организма [11].
Особенности микробиоценоза репродуктивного 
тракта женщин
Вместе с тем и микробиоценоз репродуктивного трак-
та женщин представляет собой сложную систему, в состав 
которой входят микроорганизмы практически всех так-
сонов, выполняющие важные специфические функции 
в норме и патологии. Функционирование этой системы 
обеспечивается взаимодействием между макроорганиз-
мом и представителями микрофлоры, которая призвана 
поддерживать физиологическое равновесие в урогени-
тальном тракте и обеспечивать профилактику патологи-
ческих процессов [5, 7, 24]. Роль микрофлоры влагалища 
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в функционировании макроорганизма следует рассма-
тривать гораздо шире, чем просто индикатор состояния 
влагалища [25]. Стабильность индигенной (нормальной) 
микрофлоры влагалища поддерживается иммунной си-
стемой вагинальной стенки, на который влияют такие 
факторы, как инфекционно-воспалительные заболевания 
органов малого таза и ЖКТ, антибиотикотерапия, дис-
бактериоз кишечника и др. [26]. Концентрация лакто- 
и бифидобактерий снижается, в связи с чем изменяет-
ся баланс остальной микробиоты: более чем в 1000 раз 
(до 108–1013КОЕ/ мл влагалищного секрета) увеличива-
ется популяционная плотность других микроорганизмов 
(как типичных для данного биотопа, так и для других 
биотопов), снижается естественная защитная функция 
влагалища, создавая реальную угрозу возникновения 
острых воспалительных заболеваний матки и придатков 
[24, 27]. Проведенные нами исследования показа-
ли высокий уровень индикации клинически значимых 
условно-патогенных микроорганизмов (УПМ) в ваги-
нальном биотопе у женщин репродуктивного возраста 
с воспалительными заболеваниями гениталий на фоне рез-
ко выраженного дефицита бифидобактерий и лактобацилл 
(от 64 до 90% лиц) и высокого содержания УПМ 
(85%) в кишечном биотопе [28].
Сапрофитные микроорганизмы (дрожжи, молочно-
кислые бактерии) и УПМ (кишечная палочка, протеи, 
стрептококки, стафилококки и др.) легко проникают во 
влагалище при выраженном дисбактериозе кишечника, 
например обусловленном антибиотикотерапией, которая 
увеличивает проницаемость кишечной стенки, облегчает 
проникновение УПМ в кровяное русло и внутренние ор-
ганы [29–31]. В современных исследованиях рассматри-
вают УПМ, в частности облигатные неспорообразующие 
анаэробные микроорганизмы (Bacteroides, Fusobacterium, 
Eubacterium, Peptostreptococcus и др.), как основной этио-
логический фактор развития воспалительного процесса 
генитального тракта и его суперинфицирования [25].
Результаты собственных исследований
В последнее десятилетие заметно возрос интерес ис-
следователей к этиологической роли двух видов энтеро-
кокков — Enterococcus faecalis и Enterococcus faecium — как 
нозокомиальных патогенов: при снижении резистент-
ности организма они являются маркерами серьезных 
гнойно-воспалительных заболеваний. В гомогенате эн-
дометрия среди УПМ чаще выявляется E. faecalis (17,6%). 
Одним из возбудителей воспалений мочевыводящих пу-
тей также является фекальный энтерококк, на долю ко-
торого приходится до 18% (в зависимости от типа заболе-
вания) всех обнаруженных при бактериурии патогенных 
микроорганизмов [32]. В патогенезе развития дисбиоза 
важную роль играют не только количественные и каче-
ственные изменения микрофлоры, но и «патогенный 
потенциал» микроорганизмов. Нами проведен анализ 
геновидового разнообразия энтерококков (являющихся 
резервуаром генетических детерминант резистентности 
к антимикробным препаратам) и детекция в геноме этих 
микроорганизмов генов патогенности в аутоштаммах, 
выделенных из разных биотопов людей, проживающих 
в Иркутске [33]. Исследуемая популяция энтерококков, 
собранная из разных биотопов людей, характеризовалась 
бо́льшим удельным весом E. faecium (23%) по сравне-
нию с E. faecalis (8,5%). Ассоциация этих видов встреча-
лась в 16,7% случаев. Ген патогенности asa1, кодирую-
щий адгезины, встречался чаще (10,8%), чем ген cylA, 
кодирующий цитолизины (6,4%). Их ассоциация выяв-
лялась в 5,4% образцов. Изучаемые гены патогенности 
в 3 раза чаще выявлялись в E. faecium и E. faecalis по 
сравнению с остальными, неидентифицируемыми нами 
видами энтерококков, подтверждая известные данные 
о большем потенциале патогенности у этих видов. Ге-
новидовая структура энтерококков для каждого биотопа 
имела оригинальные отличия: наиболее полный спектр 
видов и их ассоциаций отмечался в кишечном микро-
биоценозе, наиболее бедный — в вагинальном. Однако 
при отсутствии двух генетически определяемых нами 
видов наличие какого-либо представителя генов пато-
генности идентифицировалось в каждом образце посева 
(мазке). Из носоглоточного биоценоза выделялись штам-
мы только E. faecium (85%) или только E. faecalis (11%). 
Неидентифицируемых до вида штаммов энтерококков 
в носоглотке выявлено не было. Удельный вес генов 
патогенности был выше в штаммах энтерококков, выде-
ленных из носоглотки [33], слизистая оболочка которой 
играет важную роль в микробиоме человека и участвует 
в формировании колонизационной резистентности всего 
организма [11]. Данные о наличии в вагинальном биотопе 
генов патогенности в неидентифицируемых нами видах 
энтерококков согласовывались с результатами генети-
ческого анализа штаммов из копрологических образцов, 
где в 30% случаев также определялись аналогичные виды,
в каждом из которых присутствовали исследуемые гены 
патогенности. Таким образом, прослеживалась взаимо-
связь двух тесно связанных микробиоценозов — кишеч-
ного и вагинального. Подтверждением данного наблю-
дения могут быть исследования, в которых отмечают, 
что микроэкологический дисбаланс вагинального биото-
па следует за таковым интестинального [33].
Дисбиоз репродуктивного тракта
В ряде отечественных работ влагалищный дисбиоз 
рассматривают как потенциальный патогенетический ко-
фактор цервикального рака [34, 35]. По данным разных 
авторов, актуальность проблемы оппортунистических 
вульвовагинальных инфекций определяется их распро-
страненностью (80%) среди всех генитальных воспалитель-
ных заболеваний [36, 37]. Вагиниты у женщин репродук-
тивного возраста обусловлены наличием бактериального 
инфицирования (40–50% случаев) [38]. Нарушения ми-
кробной экологии влагалища сопровождаются измене-
ниями микробного гомеостаза ротоглоточного и кишеч-
ного биоценозов. У женщин с бактериальным вагинозом 
в пищеварительном тракте снижается концентрация лак-
тобактерий. Следовательно, при лечении бактериального 
вагиноза необходима обязательная адекватная коррекция 
и микробиоценоза пищеварительного тракта [14]. В зна-
чительном числе наблюдений (10–46%) неспецифиче-
ские вульвовагиниты обусловлены колонизацией вульвы 
и влагалища представителями семейства Еnterobactеriасеае 
(Escherichia coli, Klebsiella spp., Citrobacter spp., Enterobacter spp., 
Serratia spp., Proteus mirabilis, Morganella morganii). Это-
му способствуют анатомо-физиологические особенности 
женского организма, несоблюдение правил личной ги-
гиены, паразитарные и другие заболевания ЖКТ [36]. 
Известно, что вегетация УПМ (чаще Staphylococcus spp., 
Streptococcus spp., колиформные бактерии) значительно 
повышает риск возникновения гнойно-воспалительных 
заболеваний органов малого таза (ВЗОМТ), приводящих
к развитию хориоамнионита, интраамниальной инфек-
ции, послеродового эндометрита, послеоперационных 
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воспалительных осложнений [36, 38, 39]. Пациентки 
с диагнозом ВЗОМТ в 10 раз чаще, чем здоровые жен-
щины, страдают хроническим болевым синдромом, у них 
в 6 раз чаще диагностируют эндометриоз, их в 10 раз 
чаще оперируют по поводу внематочной беременности, 
и им в 8 раз чаще производится удаление матки [25]. Пред-
располагающим фактором возникновения восходящей 
инфекции репродуктивного тракта является также дис-
биоз влагалища. Установлена сильная прямая парциаль-
ная связь между изменениями вагинальной микрофлоры 
и выявлением УПМ в биоптате эндометрия. По данным за-
рубежных авторов, в большинстве случаев инфицирование 
эндометрия происходит на фоне изменения вагинальной 
микрофлоры [38]. Основным пусковым моментом раз-
вития острых ВЗОМТ является инвазия микроорганиз-
мов вверх по репродуктивному тракту. Восходящий путь 
инфекции является преобладающим в генезе ВЗОМТ, 
что особенно характерно при активной вегетации стафи-
лококков и стрептококков [40]. Воспалительный процесс 
может развиваться и в результате активизации нормальной 
эндогенной флоры влагалища, например при ослаблении 
местного иммунитета или изменениях в эндокринной си-
стеме (роды, аборт) [22].
У большинства пациенток с внутриматочной пато-
логией (92,6%) отмечали наличие экстрагенитальной 
патологии: заболевания ЖКТ и дисбактериоз кишеч-
ника — у 68,5%, хронический гастрит — у 37,8%, хрони-
ческий колит — у 10,8%, язвенная болезнь желудка — 
у 5,4%, хроническая воспалительная патология органов 
мочевыделительной системы — у 24,1%, в т.ч. хрониче-
ский пиелонефрит — у 18,6%, хронический цистит — у 6% 
[41]. Результаты корреляционного анализа свидетельству-
ют не только о наличии взаимосвязей микробиологиче-
ских параметров в системах кишечная микрофлора – ми-
крофлора мочевыделительной системы – микрофлора 
биотопов репродуктивного тракта (влагалище, церви-
кальный канал), но и о связи ряда клинико-лабораторных 
параметров, таких как лейкоцитоз, повышение скорости 
оседания эритроцитов, повышение активности в сыво-
ротке крови ферментов АлТ и АсТ, что отражает взаи-
моотношения указанных микробиоценозов между со-
бой и ответную реакцию макроорганизма на имеющиеся 
микроэкологические нарушения [42].
Пристальное внимание в современных исследова-
ниях уделяют проблемам «омоложения» заболеваемо-
сти ВЗОМТ. Из общего числа пациенток 70% составля-
ют женщины младше 25 лет, 75% — нерожавшие [43]. 
В России каждые 5 лет число женщин, способных родить 
ребенка, снижается на 20% [44].
Установлено, что наряду с типичными представи-
телями вагинальной микрофлоры, в ее составе обна-
руживается микрофлора, несвойственная для данной 
экологической ниши. Так, Bacteroides fragilis являются 
представителями микрофлоры кишечника и участвуют 
в развитии воспалительных заболеваний пищева-
рительного тракта. Появление данной микрофлоры 
вновь свидетельствует о транслокации микроорганиз-
мов из одного биотопа в другой на фоне сниженной 
колонизационной резистентности слизистых оболочек 
у женщин с воспалительными заболеваниями репродук-
тивного тракта [45]. Имеются данные о том, что при реци-
дивирующем вульвовагинальном кандидозе резервуаром 
грибов и источником реинфекции влагалища служит 
желудочно-кишечный тракт, при этом у большинства 
пациенток вагинальные и кишечные штаммы идентичны 
[46]. Сочетание дисбиоза влагалища с дисбактериозом 
кишечника встречается в 71% случаев [28, 47].
Тесная анатомическая и функциональная взаимосвязь 
половой и мочевыделительной систем является основой 
частого сочетания нефрологических, урологических и ги-
некологических заболеваний. Клинические проявления 
воспалительных процессов внутренних половых органов 
разнообразны, при этом некоторые симптомы связаны 
не столько с изменениями в органах малого таза, сколько 
с нарушениями в эндокринной, иммунологической, сер-
дечно-сосудистой, нервной и других системах организма, 
вторично вовлеченных в патологический процесс. Неред-
ко больные с воспалительными заболеваниями гениталий 
обращаются за помощью к врачам общей практики, хи-
рургам, урологам и др. [48–50].
Жалобы пациенток с ВЗОМТ типичны и укладывают-
ся в следующие 7 групп: бели, боли, нарушения менстру-
альной функции, нарушения репродуктивной функции 
(бесплодие, невынашивание беременности), сексуаль-
ные расстройства, расстройства функции мочевой си-
стемы и кишечника, сопутствующие общие расстройства 
[51–53]. Влагалищные бели встречаются довольно часто, 
причинами их возникновения являются наличие дис-
биоза влагалища, местной инфекции, а также затяжные 
заболевания соседних органов, которые могут обусловить 
вторичные поражения влагалища [48, 49].
Расстройства мочевыделительной функции и функ-
ции кишечника, возникающие при различной гинеколо-
гической патологии, следует дифференцировать с рядом 
соматических заболеваний. Так, боли и рези при моче-
испускании могут быть симптомами уретритов, цисти-
тов. ВЗОМТ часто сопровождаются расстройствами со 
стороны кишечника. Например, диарея наблюдается при 
перитонитах, пельвиоперитонитах, при прорывах тубо-
овариальных абсцессов в сигмовидную и прямую кишку 
[54, 55].
Особенности биоценоза у беременных
Масштабные исследования, проведенные в Западной 
Европе, показали достаточно высокую распространен-
ность бактериального вагиноза и кандидозного вульвова-
гинита у беременных: 20 и 35%, соответственно [36, 56]. 
В США доля бактериального вагиноза составляет до 50% 
всех вульвовагинитов [42]. Уже доказанным является факт 
зависимости между наличием бактериального вагиноза и 
преждевременными родами, преждевременным излитием 
околоплодных вод [57–59]. Кишечная микрофлора за-
пускает формирование иммунных и физиологических 
механизмов в перинатальном периоде и оказывает влия-
ние на эти процессы в течение всей жизни [60]. Доказано, 
что обострение хронического пиелонефрита или наличие 
гестационного пиелонефрита у матерей ассоциируется 
с хронической внутриутробной гипоксией мозга плода 
и является фактором высокого риска раннего манифести-
рования нефропатий у детей. У новорожденных от мате-
рей с пиелонефритом зарегистрирован высокий уровень 
сывороточного иммуноглобулина М, что свидетельствует 
о внутриутробном инфицировании [61]. Гастроэнтеро-
логические симптомы угрозы прерывания беременности 
на ранних сроках (тошнота, рвота, слабость) находятся 
в прямой зависимости от степени микроэкологических 
нарушений ротоглотки (слюны) и кишечника [9]. Выра-
женный дисбиоз кишечника и полости рта, как правило, 
не учитываемый акушерами-гинекологами, может стать 
причиной не только патологического течения беремен-
ности и родов, но и нарушения формирования кишечного 
биоценоза новорожденных [62]. В основе профилактики 
31
АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ МИКРОБИОЛОГИИ
дисбиоза во время беременности должно лежать соблю-
дение тщательной интимной гигиены с использованием 
специальных средств, регулярная смена гигиенических 
прокладок, отказ от спринцеваний. Завершающим эта-
пом по восстановлению нормоценоза влагалища является 
восстановление pH в пределах 4,0–4,5 как с помощью 
лекарственных препаратов [63], так и с практически не-
оспоримой в настоящее время тактики применения про-, 
пре- и симбиотических препаратов [64].
Заключение
Таким образом, эффективная коррекция нарушений 
микроэкологического статуса влагалища у женщин ре-
продуктивного возраста вне и во время беременности 
должна сопровождаться адекватной и своевременной 
коррекцией одновременно в кишечном и носоглоточном 
биотопе, что позволит сократить частоту рецидивов за-
болеваний, уменьшить риск хронизации воспалительного 
процесса и развития осложнений (в т.ч. репродуктивных), 
а также снизить материальные затраты и сократить сроки 
лечения таких пациентов [16, 28].
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